L-301-E-10 



Hypertension associee aux stenoses 

de I'artere renale et aux atteintes renales 

parenchymateuses 

A. Lorthioir, C. Rafat, L. Amar, G. Bobrie, M. Azizi 

Les stenoses de I'artere renale peuvent induire une hypertension renovasculaire mais il s'agit d'une cause 
rare d'hypertension arterielle (HTA). Elles sont plus frequentes dans certaines populations d'hypertendus : 
HTA severe, recente, du sujet jeune. On distingue plus particulierement les stenoses atherosclereuses 
survenant chez des sujets avec une maladie cardiovasculaire diffuse, et les lesions de dysplasie fibro- 
musculaire qui surviennent en /'absence de facteur de risque cardiovasculaire et typiquement chez des 
femmes d'age jeune ou moyen. Le traitement des stenoses atherosclereuses s'est simplifie ces dix der- 
nieres annees : il repose principalement sur la prise en charge globale de la maladie cardiovasculaire 
avec comme trepied therapeutique I'association d'un antiagregant plaquettaire, d'un bloqueur du sys- 
teme renine-angiotensine-aldosterone et d'une statine. Les indications de revascularisation sont rares et 
doivent etre decidees au cas par cas. Les lesions de dysplasie fibromusculaire relevent d'une surveillance 
et pour certaines, en particulier les stenoses unifocales, d'une revascularisation par angioplastie, qui per- 
met le plus souvent la baisse de la pression arterielle et, parfois, la guerison de I'HTA. De par leur role 
fondamental dans la regulation de la pression arterielle, les reins sont frequemment impliques dans I'HTA. 
Dans certains cas rares, I'HTA peut etre secondaire a une maladie renale unilateral dont le traitement 
peut parfois permettre de guerir I'HTA. Beaucoup plus frequemment, il s'agit de maladies renales bilate- 
rales, aigues ou chroniques necessitant, outre la prise en charge etiologique, selon les circonstances, la 
prescription de bloqueurs du systeme renine-angiotensine-aldosterone et de diuretiques a dose adaptee 
a la fonction renale. Un traitement efficace est d'autant plus important que I'HTA est un facteur de 
progression de la maladie renale chronique. 
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Dysplasie fibromusculaire; Insuffisance renale chronique 
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■ Introduction 

L'hypertension arterielle (HTA) est une pathologie tres fre- 
quente. Dans la grande majorite des cas (90-95 %) elle est dite 
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« essentielle », c'est-a-dire qu'elle n'est pas la consequence directe 
d'une seule anomalie mais de differents facteurs favorisants: 
genetiques, environnementaux et comportementaux. Dans les 
cas restants, I'HTA est dite « secondaire », c'est-a-dire qu'elle est 
la consequence d'une anomalie unique, dont le mecanisme 
physiopathologique est connu, et dont le traitement peut par- 
fois permettre de guerir l'hypertension, sinon d'ameliorer son 
controle. Les causes d'HTA secondaires sont par ordre de frequence 
les causes endocrines (hyperaldosteronisme primaire principa- 
lement), les causes renovasculaires et les nephropathies. Nous 
aborderons ici les causes renovasculaires et les nephropathies. 

Les HTA renovasculaires sont la consequence dans la majorite 
des cas d'une stenose arterielle renale (SAR). Les SAR ont deux 
principals causes, l'atherosclerose et la dysplasie fibromuscu- 
laire (DFM). Les autres causes sont recapitulees dans le Tableau 1. 

Les HTA en lien avec une nephropathie peuvent etre secon- 
daires a la reduction nephronique, sans relation directe entre la 
nephropathie initiale et I'HTA, ou, peuvent etre secondaires a 
une atteinte vasculaire renale sans reduction nephronique ou a 
l'expression d'une maladie generale ayant une atteinte renale et 
systemique. L'HTA est plus rarement liee a une anomalie renale 
unilaterale. 
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Tableau 1. 




Causes des stenose 


s de l'artere renale. 


Atherosclerose 


Dysplasie 
fibromusculaire 


Multifocal (aspect en collier de perles, mediale) 
Unifocale ou tubulaire (non mediale) 




Arterite de Takayashu 




Periarterite noueuse 




Maladie de Kawasaki 


Maladies rares 


Neurofibromatose de type 1, sclerose tubereuse, 


(diagnostiquees 
dans l'enfance 
le plus souvent) 


pseudoxanthome elastique, Ehlers-Danlos 
vasculaire, syndrome dAlagille, syndrome de 
Marfan, syndrome de Williams-Beuren, 
syndrome de Turner 

Coarctation de l'aorte abdominale idiopathique 
( miil-uorlic syndrome) 


Causes diverses 


Spasmes de l'artere renale induits par des agents 
sympathomimetiques ou des derives de l'ergot 
Mediolyse segmentaire arterielle 
Compression extrinseque 
Stenoses postradiques 



■ Stenoses de l'artere renale 

Definition et physiopathologie 

La definition « anatomique » d'une SAR est une diminution du 
calibre arteriel dont le degre est le rapport, exprime en pourcen- 
tage, entre le diametre minimal de la lumiere et le diametre de 
reference, generalement choisi immediatement en amont imme- 
diat de la bifurcation arterielle. Le seuil propose par l'American 
Heart Association (AHA) pour poser le diagnostic de SAR est de 
60 % de reduction du diametre arteriel, ce qui correspond a une 
reduction de 80 % en surface de la lumiere [11 . C'est en effet au- 
dela de ce seuil que surviennent la stimulation de la secretion 
de renine' 21 , l'insuffisance renale aigue' (IRA) apres introduction 
d'inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) (en cas de SAR bila- 
terale) p ' et la progression de la stenose [41 . 

Dans pres de 90% des cas, la SAR est d'origine atheroscle- 
reuse et dans pres de 10 % des cas, il s'agit d'une DFM. De facon 
exceptionnelle, il peut s'agir d'une arterite inflammatoire ou de 
syndromes rares listes dans le Tableau 1 et non detailles dans cet 
artide [s-7, 

Les SAR sont reputees etre responsables d'une HTA renovascu- 
laire quand elles sont importantes. On a longtemps pense que ce 
qui avait ete observe chez le chien dans le modele de Goldblatt 
(2reins-l clip ou lrein-lclip) s'appliquait chez l'homme. Dans 
ce modele, en effet, le clampage de l'artere renale entraine une 
secretion de renine avec hyperaldosteronisme secondaire majeur, 
responsable de l'HTA et de l'hypokaliemie, et de degradation 
de la fonction renale en cas de stenose bilaterale ou survenant 
sur rein unique. En fait, ce modele est d'extrapolation difficile a 
l'homme : il est assez juste pour les SAR ayant un retentissement 
hemodynamique franc et survenant rapidement sur un reseau 
vasculaire sain (ex. : DFM unifocale), mais il ne correspond pas 
a la realite pour les stenoses atherosclereuses qui apparaissent 
de facon lente avec d'une part developpement de collaterals, 
et d'autre part alterations « invisibles » sur les arteres de plus 
petit calibre et sur le rein en general. Ce modele ne correspond 
pas a la realite non plus pour les DFM multifocales dont le 
retentissement est difficile a apprecier (nombre de diaphragmes, 
longueur). 



Stenoses atherosclereuses de l'artere renale 

L' atherosclerose est la cause de pres de 90% des SAR. 
Les stenoses atherosclereuses de l'artere renale (SAAR) sur- 
viennent le plus frequemment chez des sujets a haut risque 
cardiovasculaire. 



Prevalence 

La prevalence des SAAR est variable selon les populations etu- 
diees, la definition utilisee et le type d'examen (cf. infra « Examens 
de depistage et de diagnostic ») employe pour porter le diagnos- 
tic. Ainsi, la prevalence a ete trouvee tres elevee (22,4%) dans une 
serie autopsique [8] , tandis que dans un autre travail, un depis- 
tage systematique par Doppler chez des sujets de plus de 65 ans 
constatait une prevalence moindre de SAAR, de 6,8 % P1 . Cette 
prevalence augmente nettement chez les patients hypertendus, 
de 10,4 a 32 % selon les etudes [10 ' 111 . Dans une revue systema- 
tique de 40 etudes incluant 15 879 patients [1Z1 , la prevalence de 
SAAR chez des patients hypertendus ayant beneficie d'une ima- 
gerie vasculaire (angio-TDM, angio-IRM ou arteriographie) etait 
de 14,1 %. La prevalence de SAAR etait de 18% chez les patients 
hypertendus beneficiant d'une coronarographie, 20% chez les 
patients hypertendus et diabetiques, 25 % chez les patients avec 
maladie vasculaire peripherique et 33 % chez ceux ayant un ane- 
vrisme de l'aorte abdominale. Des prevalences plus elevees (pres 
de 50%) sont retrouvees chez les sujets a risque de SAAR bilate- 
rale ou sur rein unique ayant une degradation aigue de la fonction 
renale apres introduction d'lEC puis eventuelle adjonction de diu- 
retique 131 , une insuffisance renale terminale (IRT) (41%) ou une 
dysfonction ventriculaire gauche (54%) [12] . 

La probability de diagnostiquer une SAAR en presence d'une 
HTA augmente avec le grade de l'HTA : 1 % des patients ayant une 
HTA de grade 1 ou 2 ont une SAAR, tandis que cette prevalence 
augmente de 7 a 1 7 % dans les HTA de grade 3 [13, 14] . 

La prevalence est equivalente chez les sujets caucasiens et 
d'origine africaine PI . 



Progression 

Les lesions arterielles renales atherosclereuses peuvent 
s'aggraver et conduire, mais rarement, a l'occlusion de l'artere 

II n'y a pas de definition univoque de la progression. Selon les 
etudes, celle-ci est definie comme l'apparition d'une thrombose 
ou le changement de categorie : inferieure a 60 %, superieure ou 
egale a 60 %. Enfin, dans certains travaux, la progression est defi- 
nie comme l'augmentation du pourcentage de la stenose, sans 
valeur seuil. 

La progression des SAAR peut etre evaluee par differents exa- 
mens d'imagerie dont la sensibilite varie. En arteriographie, 
l'incidence annuelle de la progression des SAAR a ete evaluee 
entre 13 et 20% [15] . Neanmoins, ces chiffres eleves ont ete rap- 
portes dans des etudes retrospectives et sont done probablement 
surevalues puisque les patients ayant eu plusieurs arteriographies 
sont habituellement les patients ayant une HTA non controlee 
et/ou une progression de l'insuffisance renale, done plus suspects 
de progression. 

Une etude prospective dans laquelle les SAAR etaient evaluees 
regulierement par echodoppler, a rapporte que l'incidence cumu- 
lee de progression des SAAR etait de 35 % a trois ans et 51 % a cinq 
ans. II etait note neuf thromboses sur 295 arteres renales (3 %) avec 
un suivi moyen de 33 mois [4] . Dans une autre etude prospective, 
un taux annuel de progression de 0,5 % par an etait rapporte, sans 
aucune thrombose 1161 . 

Dans ces deux etudes, les facteurs de risque de progression iden- 
tifies sont: un degre initial de stenose superieure a 60%, une 
pression arterielle (PA) systolique elevee, le diabete, le sexe femi- 
nin, l'age et le tabagisme (actif ou antecedent) [4 ' 161 . 



Risque d'insuffisance renale chronique 

Les patients ayant une SAAR sont a risque de developper une 
insuffisance renale chronique (IRC), mais le risque d'evolution 
vers l'IRT est faible. De plus, la progression de l'insuffisance renale 
n'est pas correlee au degre de stenose I 17-19 !. En fait, chez ces 
patients, la progression de l'insuffisance renale, lorsqu'elle sur- 
vient, est surtout liee a l'atteinte vasculaire intrarenale avec des 
lesions de nephroangiosclerose ou plus rarement des emboles de 
cholesterol [zo ' 211 . 
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□ SAAR 
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Figure 1. Incidence des evenements cardiovasculaires ou renaux pour 
1000patients-annees avec ou sans stenose atherosclereuse de I'artere 
renale (SAAR) (d'apres [241 ). IC: insuffisance cardiaque; AVC: accident 
vasculaire cerebral; AIT: accident ischemique transitoire. 



Pronostic cardiovasculaire 

Les SAAR ne sont qu'une des localisations de la maladie athero- 
mateuse. Des lors, l'atteinte arterielle renale signe un haut risque 
cardiovasculaire du patient atheromateux. Les evenements car- 
diovasculaires dans leur ensemble (accident vasculaire cerebral 
[AVC], infarctus, mort subite, etc.) font done le pronostic de 
la maladie, plus que le risque d'IRT. En cas de SAAR, le risque 
d'evenement coronaire est accru comparativement a des sujets a 
haut risque cardiovasculaire sans SAAR, meme apres ajustement 
sur les facteurs de risque cardiovasculaires' 221 . Dans une etude 
suedoise de patients ayant une SAAR, apres un suivi moyen de 
7,1 ans, 75 % des patients sont morts d'une pathologie cardiovas- 
culaire tandis que seulement 5% ont atteint le stade d'IRT' 231 . 
Dans une cohorte de patients de plus de 67 ans, il a ete mon- 
tre que l'incidence des evenements cardiovasculaires, des deces 
et du besoin d'epuration extrarenale etait plus elevee chez les 
patients atteints de SAAR que dans la population generale. Nean- 
moins, chez les patients atteints de SAAR, le risque d'evenement 
cardiovasculaire etait bien plus eleve que le risque d'IRT 
(Fig. I) 1241 . 

Strategie diagnostique 

Circonstances de decouverte 

Plusieurs presentations cliniques doivent faire rechercher une 
SAAR. Les situations diagnostiques les plus frequentes sont: 
a l'occasion de la decouverte d'un souffle abdominal late- 
ralise; a l'occasion d'une degradation de la fonction renale 
apres l'introduction ou l'intensification d'un traitement par IEC, 
antagonistes des recepteurs de l'angiotensine 2 (ARA2) ou diure- 
tique 131 ; a l'occasion d'un bilan d'HTA atypique (HTA severe, HTA 
resistante, HTA du sujet jeune, HTA avec hypokaliemie), d'un 
bilan d'une IRC chez un patient a haut risque cardiovasculaire, 
d'un bilan d'oedeme aigu du poumon (OAP) « flash » e'est-a-dire 
de survenue brutale sans cause cardiaque. 
Examens de depistage et de diagnostic 

L'examen de reference reste l'arteriographie renale. Cependant, 
il s'agit d'un examen invasif qui necessite un operateur entraine. 
II n'est actuellement realise que lorsqu'un acte therapeutique est 
envisage ou a visee diagnostique si la suspicion clinique est forte 
et que les autres examens d'imagerie n'ont pas permis de conclure 
ou ont apporte des resultats contradictoires. 

La majorite des SAAR sont situees pres de l'ostium des arteres 
renales, a moins de 10 mm de la paroi aortique. Le diametre 
ostial d'une artere renale principale est habituellement de 5 a 
6 mm' 4 ' 51 . L'imagerie en coupe (angio-TDM et angiographie par 
resonance magnetique [angio-IRM]) a une bonne resolution spa- 
tiale et devrait done permettre le diagnostic de SAAR avec 
precision ,25 - 261 . La specificite de ces examens est bonne (94 % pour 
l'angio-TDM et 88% pour l'angio-IRM). Cependant, leur sensi- 
bilite est moins bonne (77 et 78% respectivement), ce qui en 
fait des examens de depistage mediocres 1271 . L' amelioration des 
outils d'imagerie et l'aide des reconstructions en trois dimen- 
sions ces dernieres annees a peut-etre permis d'augmenter la 



sensibilite de ces examens, mais il n'y a pas de travail recent, avec 
comparaison a l'arteriographie, permettant de confirmer cette 
hypothese. 

L'echodoppler a l'avantage d'etre plus facilement disponible, 
peu couteuse et non irradiante. De plus, elle permet de combiner 
une exploration anatomique (longueur et diametre de la stenose, 
localisation) et une exploration fonctionnelle (pic de velocite 
systolique, index de resistance). En revanche, e'est un examen 
« operateur dependant », de realisation difficile chez certains sujets 
(obesite, faible echogenicite, mouvements respiratoires, etc.), et 
qui explore mal les arteres polaires [28 '. Neanmoins, compare a 
l'arteriographie, la sensibilite et la specificite ont ete estimees 
a 85 et 92 % respectivement par une meta-analyse de 88 etudes 
(8147 patients), ce qui est du meme niveau que l'imagerie en 
coupe [291 . 

La scintigraphie renale au captopril n'est pas adaptee au diag- 
nostic de SAAR, surtout chez les patients ayant une insuffisance 
renale. Dans une serie portant sur 90 patients explores par scinti- 
graphie au captopril et arteriographie, la sensibilite et la specificite 
de la scintigraphie etaient de 74 et 59 % seulement 1301 . Cet examen 
n'est done plus recommande [31] . 

Examen invasif (arteriographie diagnostique) 

L'arteriographie est realisee dans un objectif therapeutique, 
e'est-a-dire la realisation d'une angioplastie avec eventuelle pose 
de stent. Dans certains cas litigieux (discordance entre deux 
examens d'imagerie ou mauvaise visualisation des anomalies a 
l'imagerie avec forte suspicion clinique), l'arteriographie peut-etre 
indiquee a visee diagnostique puis therapeutique dans le meme 
temps si l'indication de geste est confirmee [13] . 

L'arteriographie quantifie plus precisement l'importance de la 
stenose et peut egalement permettre d'apprecier son retentisse- 
ment fonctionnel sur le flux sanguin. Ainsi, la mesure du gradient 
de pression de part et d'autre de la stenose (a l'etat basal et apres 
stimulation par infusion intra-arterielle de dopamine) pourrait 
permettre d'evaluer precisement l'impact de la stenose et de pre- 
dire le benefice d'un geste de revascularisation [31] . Mais la mesure 
des gradients de pression trans-stenotique necessite l'utilisation 
de materiels specifiques, couteux, et qui, prolongeant le geste, 
peuvent en augmenter la morbidite. 

Prise en charge therapeutique 

La SAAR est l'expression localisee a I'artere renale de la mala- 
die diffuse qu'est l'atherosclerose. La prise en charge des patients 
atteints de SAAR repose done avant tout sur la prise en charge 
globale de la maladie cardiovasculaire afin de prevenir les eve- 
nements cardiovasculaires et renaux. Les indications de prise en 
charge specifique de la SAAR sont rares. Les differents axes thera- 
peutiques sont les medicaments, l'angioplastie transluminale avec 
ou sans pose de stent et la reconstruction chirurgicale. 

Prise en charge de la maladie cardiovasculaire 

Le traitement medical optimal du patient a haut risque car- 
diovasculaire doit comporter l'association d'un bloqueur(IEC 
ou ARA2) du systeme renine-angiotensine-aldosterone(SRAA), 
d'une statine et d'aspirine. Les benefices de cette association sont 
nets en prevention secondaire des evenements cardiovasculaires. 
L' arret du tabac est imperatif. 

Les IEC ont demontre leur superiorite face aux autres classes 
d'antihypertenseurs sur la baisse de la PA et la diminution de la 
mortalite dans des modeles animaux de SAAR' 321 . Neanmoins, 
il n'existe pas d'etudes randomisees attestant formellement de 
la superiorite des IEC dans la SAAR chez l'homme, hormis une 
etude ancienne ayant demontre que le controle tensionnel etait 
plus souvent obtenu avec une bitherapie (enalapril plus hydro- 
chlorothiazide) qu'avec une tritherapie sans IEC 1331 . Des etudes 
de cohorte ont cependant mis en evidence des benefices de 
l'utilisation des IEC. Dans une etude monocentrique impliquant 
195 patients avec une SAAR, la mortalite etait reduite chez les 
patients traites par IEC, qu'ils aient beneficie ou non d'une angio- 
plastie 1341 . 

Dans une autre grande etude retrospective de cohorte, le 
risque de survenue du critere composite (associant deces, infarc- 
tus du myocarde et AVC) et le risque d'IRT a ete analyse chez 
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Figure 2. Effets d'u 
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renine-angiotensine-aldosterone (SRAA) (IEC ou ARA2) s 
les evenements cardiovasculaires et renaux chez les patients 
(n = 3570) ayant une stenose atherosclereuse de l'artere 
renale (SAAR) (d'apres [35] ). Les inhibiteurs du SRAA sont 
cardio- et nephroprotecteurs puisqu'ils permettent une nette 
diminution des evenements cardiovasculaires et des besoins 
d'hemodialyse chronique a la majorite. lis augmentent le risque 
d'insuffisance renale aigue, mais chez un nombre bien plus 
faible de patients. IEC : inhibiteurs de I'enzyme de conver- 
sion; ARA2: antagonistes des recepteurs de l'angiotensine2; 
IDM: infarctus du myocarde; AVC: accident vasculaire cere- 
bral; ICC: insuffisance cardiaque congestive; IR: insuffisance 
renale; HR: hazard ratio. 



3750patients avec SAAR dont 1857 (53%) recevaient un IEC 
ou un ARA2. Au cours du suivi, par comparaison aux patients 
n'ayant pas recu pas de bloqueurs du SRAA, ceux qui en ont 
recu ont eu une incidence significativement moindre du critere 
composite (hazard ratio [HR] 0,70, intervalle de confiance [IC] 
95% = 0,59-0,82), d'hospitalisations pour insuffisance cardiaque 
(HR 0,69, IC 95 % = 0,53-0,90), de necessite de traitement de sup- 
pleance chronique par dialyse (HR 0,62, IC 95% =0,42-0,92) 
et de mortalite (HR 0,56, IC 95 % = 0,47-0,68) [351 . Ce benefice 
pourrait etre consecutif a la baisse plus importante des PA sys- 
tolique et diastolique obtenue avec 1'IEC qu'avec les autres classes 
d'antihypertenseurs. Cependant, les hospitalisations pour IRA 
etaient plus frequentes chez les patients recevant des bloqueurs 
du SRAA que chez ceux n'en recevant pas (1,2 versus 0,6 pour 
lOOpatients-annees respectivement) (Fig. 2). La balance benefice 
(cardiovasculaire)/risque (IRA) reste tres en faveur de l'utilisation 
d'un bloqueur du SRAA en cas de SAAR. 

En prevention primaire, le benefice de l'aspirine est a nuancer 
avec le risque de saignements [36] . La presence d'une SAAR, meme 
asymptomatique, pourrait etre consideree comme une atteinte 
vasculaire grave et faire considerer le patient en prevention secon- 
dare, justifiant alors la prescription d'aspirine quel que soit le 
statut cardiovasculaire global du patient. Aucun essai prospec- 
tif randomise n'a etabli le benefice d'un tel traitement dans 
cette indication [13 ' 141 . Cependant, par analogie avec la prise en 
charge des autres atteintes vasculaires (coronaropathie, arterite 
des membres inferieurs, etc.), l'ajout d'aspirine est probablement 
benefique chez ces patients. Malgre l'absence de preuve, les prin- 
cipaux essais prospectifs recents de prise en charge des patients 
ayant une SAAR ont inclus l'aspirine [37 ~ 391 . Le traitement par sta- 
tine etait egalement systematique pour des raisons de prevention 
de la maladie cardiovasculaire. 

Prise en charge de la maladie renale chronique 

Si la SAAR, qu'elle soit uni- ou bilaterale, est associee a une 
insuffisance renale ou a une proteinuric, la prise en charge doit 
suivre les memes recommandations que la prise en charge de toute 
maladie renale chronique. 

Le benefice des statines en prevention cardiovasculaire est bien 
etabli chez les patients ayant une maladie renale chronique, avant 
la dialyse, qu'une SAAR soit presente ou non I 40 - 41 !. 

L'utilisation des IEC ou des ARA2 expose au risque de degrada- 
tion aigue de la fonction renale surtout en cas de SAAR bilaterale, 
de SAAR sur rein unique ou de nephroangiosclerose severe [31 . II 
s'agit d'une degradation purement fonctionnelle de la fonction 
renale, consecutive a une baisse de la pression intraglomeru- 
laire par levee de la vasoconstriction dans l'arteriole efferente. 
Cette degradation est le plus souvent limitee et transitoire. Une 
surveillance stricte de la fonction renale est requise. En deca 
de 30% d'augmentation de la creatininemie, et en l'absence 
d'hyperkaliemie associee, le traitement doit etre maintenu en rai- 
son du benefice net sur le ralentissement de la degradation de la 
fonction renale a long terme [421 et sur la prevention cardiovascu- 
laire. En revanche, il est admis d'interrompre le traitement en cas 
d'elevation de la creatininemie de plus de 30 %. 



Traitements medicamenteux. Les statines pourraient limiter 
l'apparition ou la progression des SAAR. Dans une etude retros- 
pective de 79 patients ayant une atteinte renovasculaire et deux 
arteriographies a plus de quatre mois d'intervalle, il a ete constate 
par analyse de regression multivariee que le traitement par sta- 
tine diminuait le risque de progression des SAAR (risque relatif : 
0,28 ; 95 % IC 0, 10-0, 77) [431 . Aucun essai prospectif randomise n'a 
evalue le benefice des statines sur la progression des SAAR. 

L'effet des antiagregants plaquettaires sur la progression de la 
SAAR n'a pas ete etudie. 

Revascularisation. La revascularisation n'est evoquee que 
pour les reins ayant encore une valeur fonctionnelle. D'emblee, 
les reins de moins de 8 cm de hauteur sont considered comme ne 
devant pas etre revascularises, en raison de l'absence de benefice 
tensionnel ou fonctionnel. Dans ces cas, comme dans les infarc- 
tus renaux (cf. infra « Infarctus renal »), le traitement fait appel 
aux inhibiteurs du SRAA [44 ' . 

Revascularisation par angioplastie transluminale percutanee. II est 
maintenant admis que les angioplasties transluminals (ATL) de 
SAAR doivent etre suivies de la mise en place d'une endoprothese 
(stent). Dans une revue descriptive des premieres etudes d'ATL 
de SAAR, il est apparu que le taux de restenose etait de 16% [451 . 
Dans une etude prospective randomisee comparant ATL plus stent 
versus ATL seule chez 84 patients, le taux succes primaire etait res- 
pectivement de 88 % versus 57 % (p < 0,05) et le taux de restenose 
de 14 % versus 48 % (p < 0,01) [461 . 

En 1990, un travail analysa l'ensemble des cas rapportes d'ATL 
pour SAAR [47 ' . Les auteurs ont repertorie 464 cas de SAAR traites 
par ATL. La plupart de ces patients etaient hypertendus et avaient 
une fonction renale normale. Apres ATL, l'HTA etait controlee 
chez 19 % des patients et s'ameliorait chez 52 %. L'effet sur la fonc- 
tion renale ne pouvait pas etre etudie dans ce travail. Les auteurs 
concluaient que la preuve du benefice de l'ATL dans le traitement 
de l'HTA renovasculaire avait de nombreuses limites et que cette 
prise en charge devait etre evaluee de facon plus rigoureuse dans 
des essais randomises controles. 

Depuis, sept essais controles randomises ont evalue le benefice 
de l'angioplastie (avec ou sans pose de stent) dans la SAAR compa- 
rativement au traitement medicamenteux [37 ~ 39 ' 48-511 . L'un d'entre 
eux n'a pas ete publie' 511 , sauf partiellement en congres. Sur les 
six essais analysables rassembles dans le Tableau 2 : trois avaient 
pour critere principal de jugement la PA en consultation [49 ' 501 
ou en mesure ambulatoire (MAPA) [48] , deux avaient pour critere 
principal de jugement revolution de la fonction renale et pour cri- 
tere secondaire devolution de la pa' 37 - 38 ' et un avait pour critere 
principal de jugement les evenements cardiovasculaires et renaux 
(critere composite associant deces de cause cardiovasculaire ou 
renale, infarctus du myocarde, AVC, hospitalisation pour insuf- 
|m fisance cardiaque, progression de l'IRC ou necessite d'epuration 
15J extrarenal) [3 "l. 

• Resultats de l'ATL des SAAR en termes de PA: aucun des six 
essais les plus anciens, analyse separement, n'a mis en evi- 
dence une difference entre le groupe traitement medical seul 
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Tableau 2. 

Six essais controles randomises comparant la revascularisation et le traitement medicamenteux seul chez les patients avec stenose atherosclereuse de l'artere 

Acronyme de Principaux criteres d'inclusion Groupe interventionnel Groupe non Critere principal de 

l'etude ou (nombre de patients) interventionnel jugement 

auteur (nombre de patients) 



Webster 1491 


SAAR uni- ou bilaterale > 50 % 


ATL seule (25) 


Medicaments (30) 


PA en consultation 


Pas de differences 

cardiovasculaires, PA ou 
DFG (6) 


EMMA 1481 


SAAR unilateral > 75 % ou 
RRVR 8 P P 


ATL (plus stent chez 
2 patients) (23) 


Medicaments (26) 


MAPA 


Pas de differences 
significatives de PA 
ambulatoire, 
diminution des doses 
de traitement (6) 


DRASTIC 1501 


SAAR uni- or 

bilaterale > 50 % + PAd 

> 95 mmHg avec 2 traitements ou 

augmentation de Cr > 20 (j.mol/1 

sous IEC 


ATL seule (56) 


Medicaments (50) 


PA en consultation 


Pas de differences 
significatives de PA et 
Cr, diminution des 
doses de traitement (12) 


STAR' 37 ! 


SAAR > 50%, DFG 15-80ml/min, 
PA stable 


ATL + stent (64) 


Medicaments (76) 


Baisse du DFG 

>20% 


Pas de difference 
significative du critere 
principal de jugement 
ou PA (24) 


ASTRAL 1381 


SAAR uni- ou bilaterale, necessite 
de revascularisation « incertaine » 


ATL avec ou sans stent 
(403) 


Medicaments (403) 


definie par 1/Cr 


Pas de difference 
significative du critere 
principal de jugement, 

cardiovasculaires (34) 












CORAL I 39 ' 


SAAR>80%(ou 60%et 
gradient), PAs > 155 mmHg avec 
2 traitements ou DFG < 60 ml/min 


ATL + stent (459) 


Medicaments (472) 


Critere composite 
d'evenements 
cardiovasculaires et 
renaux 


Pas de difference 
significative du critere 
principal de jugement 
(43) 



Difference entre les 
groupes en fin de sui\ 



et le groupe « angioplastie » en termes de PA. La meta-analyse 
de cinq de ces six essais confirme l'absence d'amelioration sur 
le controle de la PA' 521 (Webster et al. 1491 exclu). Sur les quatre 
essais dans lesquels le nombre de traitements antihypertenseurs 
est disponible au debut et a la fin de l'essai [37 ' 38 ' 50 * 511 , deux [38 - 501 
ont montre une reduction de nombre de traitements antihy- 
pertenseurs, suggerant un benefice de l'angioplastie dans les 
HTA resistantes. La meta-analyse montre une reduction signifi- 
cative du nombre de traitements antihypertenseurs a la fin du 
suivi dans le groupe angioplastie compare au groupe traitement 
medical seul 1521 . Le dernier essai publie, CORAL, met egalement 
en evidence un benefice, modeste, de l'ATL sur le controle de la 
PA. En effet avec un score de traitement non different dans les 
deux groupes (3,3 ± 1,5 et 3,5 ± 1,4 medicaments), la PA systo- 
lique est de 2,3 mmHg plus faible dans le groupe ATL que dans 
le groupe traitement medical seul (p = 0,03) 1391 . 
• Resultats de l'ATL des SAAR en termes de fonction renale: 
dans la meta-analyse recente 1521 , il n'y a pas de benefice de 
l'angioplastie sur la fonction renale, en tenant compte des 
quatre essais analysables P 7 . 38 . 49 .5H 

Les deux essais STAR et ASTRAL sont d'autant plus interessants 
qu'ils avaient pour objectif primaire d'evaluer revolution de la 
fonction renale apres ATL versus traitement medicamenteux seul, 
chez des sujets ayant deja un debit de filtration glomerulaire (DFG) 
reduit. Dans STAR, les 140 patients avaient un debit de filtration 
glomerulaire estime (eDFG) (selon la formule de Cockroft et Gault) 
de 46ml/min/l,73m 2 pour le groupe traitement medical seul, 
et 45ml/min/l,73m 2 pour le groupe ATL' 371 . Dans ASTRAL, les 
357 patients avaient un eDFG de 40ml/mn [3S1 . 

Dans CORAL, revolution de la fonction renale faisait partie du 
critere principal de jugement (score composite d'evenements car- 
diovasculaires et renaux) et etait egalement evaluee en objectif 
secondaire. II n'y avait pas de difference entre les deux groupes 
en termes de progression de l'insuffisance renale ou de neces- 
site de dialyse, alors que le DFG moyen a l'inclusion etait de 



58ml/min/l,73m 2 et que 50% des sujets inclus avaient une IRC 
au moins de grade 3 1391 . Ainsi, aucun des trois essais recents n'a 
montre de benefice de l'ATL sur revolution de la fonction renale 
par rapport aux groupes traites par traitement medical seul. 

• Angioplastie et evenements cardiovasculaires: dans la meta- 
analyse deja citee des etudes d'ATL de SAAR, il n'existe pas de 
difference de mortalite toute cause, d'insuffisance cardiaque, et 
d'AVC entre les patients ayant beneficie d'une ATL plus stent et 
ceux ayant recu uniquement un traitement medical' 521 . Une 
autre meta-analyse a comptabilise 56infarctus du myocarde 
(IDM) non fatals chez les 1159 sujets randomises de cinq etudes 
d'ATL des SAAR 137 38 ' 49 - 511 . Le risque relatif d'IDM non fatal 
dans le groupe « angioplastie + stent » n'est pas different de celui 
du groupe traitement medical seul (0,85 [IC 95% = 0,5 1-1,42; 
p = 0,55]) 1531 . II faut cependant preciser qu'aucun de ces essais 
n'avait pour but prealablement defini de mesurer le benefice de 
l'angioplastie renale dans la prevention des evenements cardio- 
vasculaires. 

Dans le plus recent essai d'ATL dans les SAAR, CORAL 1391 , 
le critere principal de jugement etait la survie sans evenement 
d'un critere composite associant evenements cardiovasculaires 
et renaux. Les 947 patients avec SAAR ont ete randomises en 
deux groupes (traitement medical optimal plus ATL avec stent 
versus traitement medical optimal seul). Le traitement medi- 
cal optimal dans chaque groupe devait inclure une statine, un 
inhibiteur du SRAA et un antiagregant plaquettaire. Les patients 
ont ete suivis pendant 43 mois (mediane), et l'etude a ete arre- 
tee precocement pour futilite devant l'absence de difference 
significative entre les deux groupes pour le critere principal de 
jugement. 

• Risques des angioplasties : les complications de l'ATL peuvent 
etre renales, vasculaires ou generales. 

Le risque d'aggravation de la fonction renale peut etre lie a 
des emboles issus des plaques arterielles renales. Pour diminuer 
ce risque, des systemes de protection (de type parapluie) ont ete 
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developpes. Des etudes observationnelles non randomisees ont 
rapporte une bonne efficacite de ces systemes et une stabilisation 
voire une amelioration de la fonction renale I 54 ' 55 '. Cependant, 
le seul essai prospectif randomise ayant evalue ces systemes de 
protection dans le stenting des SAAR n'a pas demontre de diffe- 
rence en termes devolution de la fonction renale [56 ' . L'utilisation 
de produits de contraste iodes lors de l'arteriographie expose au 
risque d'insuffisance renale. L'arret des diuretiques avant la pro- 
cedure et le maintien d'un etat d'hydratation satisfaisant (par 
perfusion salee pendant 24 heures encadrant le geste) permet de 
diminuer cette complication. L'interet de l'administration de N- 
acetylcysteine reste debattu [54] . 

Les angioplasties des arteres renales necessitent une catheteri- 
sation de l'artere femorale (ou dans des cas plus rares de l'artere 
humerale) qui expose aux complications locales de la ponction 
arterielle: douleurs, saignement minime ou majeur, dissection, 
faux anevrisme, etc. Des complications arterielles peuvent ega- 
lement survenir sur l'aorte ou sur l'artere renale concernee : 
thromboembolisme, perforations, dissections. Le risque de dissec- 
tion ou de rupture de l'artere renale est estime a moins de 4 % et 
est le plus souvent traite par un gonflement prolonge du ballonnet 
ou la pose d'un stent couvert [571 . 

Les manifestations thromboemboliques peuvent etre consecu- 
tives au simple passage de la sonde sur une portion arterielle (aorte 
ou artere renale) tres atheromateuse ou lors de la catheterisa- 
tion de l'artere renale ou du franchissement de la stenose. Elles 
exposent au risque d'infarctus peripherique (en cas de plaque sur 
l'aorte ou l'une de ses branches) ou d'infarctus renal (en cas de 
plaque sur l'artere renale). 

De facon retardee et plus insidieuse, une maladie des emboles 
de cholesterol peut survenir et se compliquer d'une degradation 
de la fonction renale, parfois severe avec mise en jeu du pronostic 
vital [58 > . 

Enfm, le geste de revascularisation peut aboutir a des 
complications serieuses (deces, hematomes ou hemorragie 
severes, insuffisance renale) : dans STAR, dix complications 
serieuses parmi les 64 patients dont trois deces 1371 ; dans ASTRAL, 
31 complications serieuses sur 403 patients revascularises dont 
deux deces [381 ; dans CORAL, 26 complications serieuses sur 
495 arteres traitees [39] . 

Ainsi, l'absence de benefice clair et le risque eleve des proce- 
dures invasives plaident en faveur de l'utilisation du traitement 
medicamenteux seul de prevention cardiovasculaire et renale en 
cas de SAAR et dTRC stable. 

Revascularisation chirurgicale. La revascularisation chirurgicale 
a ete longtemps la seule methode de revascularisation disponible 
jusqu'a la fin des annees 1970 et les premieres realisations d'ATL 
de l'artere renale [59, 60 ' . La place de la revascularisation chirurgi- 
cale a nettement diminue avec Lessor des methodes d'angioplastie 
percutanee au cours des annees 1990. 

Ainsi, actuellement, dans les rares indications de revascula- 
risation des SAAR, la revascularisation chirurgicale ne doit etre 
preferee a l'angioplastie percutanee que dans deux circonstances 
uniquement: en cas d'indication de revascularisation chez un 
patient ayant plusieurs arteres renales de petit calibre ou une bifur- 
cation precoce de l'artere renale principale; en cas d'indication 
de revascularisation chez un patient ayant egalement une indi- 
cation chirurgicale de reconstruction aortique (anevrisme de 
l'aorte, occlusions aorto-iliaques severes) [131 . Le recours de plus en 
plus frequent aux reconstructions par voie endovasculaire avec 
utilisation d'endoprothese fenetree pourrait reduire encore les 
indications chirurgicales [541 . 

Synthese : prise en charge initiale et suivi a long 
terme des patients avec stenoses atherosclereuses 
de l'artere renale 

Prise en charge initiale du patient ayant une stenose 
atherosclereuse de l'artere renale 

La decouverte d'une SAAR de facon fortuite (examen d'imagerie 
demande pour une autre raison, visualisation d'une SAAR lors 
d'une coronarographie, etc.) necessite de reflechir au benefice 
potentiel de traitement d'une telle SAAR. Les SAAR temoignent 
d'un patient a haut risque cardiovasculaire necessitant un 
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depistage de la maladie cardiovasculaire globale: recherche de 
stenoses atheromateuses des arteres carotides ou des membres 
inferieurs par echodoppler, depistage d'une ischemie myocar- 
dique silencieuse et eventuelle coronarographie. Le controle de la 
maladie cardiovasculaire doit passer par la prise en charge usuelle 
des facteurs de risque : controle de l'HTA, du diabete et de la dys- 
lipidemie, arret de l'intoxication tabagique, maitrise du poids et 
lutte contre la sedentarite. 

La prescription medicamenteuse doit comporter un antiagre- 
gant plaquettaire (aspirine) et une statine. La prescription d'un 
bloqueur du SRAA (IEC ou ARA2) est egalement indiquee, a dose 
progressivement croissante et avec surveillance reguliere de la 
creatininemie et de la kaliemie. 

L'indication de revascularisation est indiquee en cas de stenose 
superieure a 60 % associee a l'une des situations suivantes : HTA 
maligne, acceleree ou resistante, degradation significative de la 
fonction renale (baisse du DFG d'au moins 30 %) non expliquee 
par une autre cause ou survenue dans les suites de l'introduction 
ou de l'augmentation d'un bloqueur du SRAA et/ou de son asso- 
ciation a un diuretique, episodes d'OAP a repetition sans cause 
cardiaque. La revascularisation par ATL plus stent doit etre la 
technique privilegiee. Elle devrait etre realisee par un operateur 
habitue a ce geste afin d'en limiter les complications. 

L'ensemble de cette prise en charge peut etre facilite par le 
recours a un centre specialise qui pourra pratiquer des exa- 
mens d'imagerie performants et evaluer le benefice d'un geste 
de revascularisation en reunion de concertation pluridisciplinaire 
comprenant idealement des medecins et chirurgiens specialises en 
maladies vasculaires, nephrologie, cardiologie et radiologie inter- 
ventionnelle. 

Suivi du patient apres revascularisation 

II est d'usage d'introduire l'aspirine des le diagnostic de SAAR 
et d'ajouter la veille de la procedure 300 mg de clopidogrel. Apres 
l'angioplastie et en cas de pose de stent, le clopidogrel est pour- 
suivi a la dose de 75 mg pendant un a trois mois et l'aspirine est 
poursuivie a vie. 

Un controle regulier de la fonction renale est preconise : deux 
fois par semaine la premiere semaine puis une fois par semaine 
pendant deux semaines puis une fois par trimestre initialement. 
Un controle par echodoppler doit etre realise un a trois mois apres 
l'angioplastie afin de verifier la permeabilite du stent et de contro- 
ler la taille des reins. Quel que soit le statut tensionnel initial 
du patient, il est licite de prevoir dans cette meme periode une 
mesure de la PA, dans l'ideal par mesure ambulatoire (MAPA) ou 
automesure pour adapter le traitement antihypertenseur. 



HTA + haute 
probability de SAAR 






1 


HTA resistante, 
\DFG sous IEC, OAP 



IEC, statine, aspirine 1 



Nonj 
Abstention 



Nonj 

i DFG ou taille 
du rein 



Figure 3. Arbre decisionnel. Strategie diagnostique et therapeutique 
des patients a haut risque de stenose atherosclereuse de l'artere renale 
(SAAR) ou avec SAAR confirmee (d'apres les recommandations de 
I'American Heart Association [AHA] [13 1). HTA: hypertension arterielle; 
DFG: debit de filtration glomerulaire; IEC: inhibiteur de I'enzyme de 
conversion ; OAP : cedeme aigu du poumon ; IRM : imagerie par re 
magnetique; TDM : tomodensitometrie. 
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Par la suite, la taille des reins doit etre controlee une fois par 
an par echographie. En cas de diminution de la taille du rein, 
et/ou de reapparition d'une resistance au traitement, et/ou d'une 
elevation de la creatininemie pouvant etre en lien avec une SAAR, 
une echodoppler doit etre realisee a la recherche d'une restenose 
intrastent ou de l'apparition d'une SAAR controlaterale. 

Suivi du patient en cas d'abstention de revascularisation 

En cas d'abstention d'angioplastie, la situation doit etre reeva- 
luee regulierement. Le patient doit recevoir un traitement par 
aspirine, bloqueur du SRAA et statine, a vie. 

Tous les six mois, il faut controler la fonction renale (mesure de 
la creatininemie et calcul du DFG, recherche d'une microalbumi- 
nurie ou d'une proteinurie) et la PA (dans l'ideal par automesure 
ou MAPA). Une echographie renale doit etre realisee tous les ans 
avec mesure de la taille des reins. 

Au cours du suivi, l'apparition d'une HTA resistante, d'une 
degradation de la fonction renale, d'episodes d'OAP sans cause 
cardiaque, d'une diminution de la taille d'un rein de plus de 1 cm 
du cote de la stenose, doit faire reconsiderer la revascularisation. 
Une imagerie plus precise par echodoppler ou imagerie en coupe 
(angio-TDM ou angio-IRM) permet de reevaluer la stenose (Fig. 3). 

Dysplasie fibromusculaire des arteres renales 
Definition 

La DFM est une arteriopathie systemique idiopathique, non 
inflammatoire et non atherosclereuse, qui atteint les arteres de 
moyen calibre, en particulier les arteres renales et les arteres 
cerebrovasculaires 161 ' 621 . Elle doit etre differenciee des atteintes 
arterielles syndromiques qui sont listees dans le Tableau 1. 

Epidemiologic 

La DFM de l'artere renale est une maladie rare dont la prevalence 
est estimee dans la population generale a 0,4% [61 . Neanmoins, 
la veritable prevalence est probablement plus elevee, de nom- 
breux patients etant asymptomatiques et done non diagnostiques. 
Ainsi, des prevalences de 2,6 a 4,4% ont ete rapportees dans 
des cohortes de potentiels donneurs de rein chez qui une ima- 
gerie des arteres renales par arteriographie ou angio-TDM etait 
e ! ~ 65 '. La DFM de l'artere renale atteint quatre fois plus 
frequemment la femme que l'homme et touche generalement 
l'adulte d'age moyen (15-50 ans) I 6 66 . 67 !. 



Caracteristiques anatomopathologiques, 
radiologiques et cliniques 

Anatomopathologie 

L'etude histologique des arteres renales de patients atteints 
de DFM a permis d'etablir une classification anatomopatholo- 
gique [68> 691 . Elle distingue trois types d'atteinte selon la tunique 
arterielle affectee : la DFM intimale (10 % des cas), la DFM mediale 
(80-90 % des cas), la DFM perimediale (ou sous-adventitielle, < 5 % 
des cas). 

Presentation radiologique et correlation 
anatomoradiologique 

Dans la DFM, l'artere renale est plus frequemment atteinte sur 
le tiers moyen ou distal du tronc. Parfois, l'atteinte peut concer- 
ner les branches de division. Les lesions sont plus frequentes a 
droite [70 ' 711 . Dans une etude portant sur 104 patients hyperten- 
dus avec une DFM des arteres renales prouvee par angiographic, 
l'atteinte etait bilaterale dans 54% des cas et une atteinte des 
branches etait retrouvee dans 42 % des cas [661 . 

Une classification angiographique a ete proposee a partir de 
la correlation pathologie-angiographie obtenue chez 60 patients 
ayant beneficie d'une arteriographie et chez qui une analyse his- 
tologique de l'artere renale dysplasique avait ete realisee [68] . Les 
trois types arteriographiques decrits sont: l'atteinte multifocale 
(aspect en collier de pedes), l'atteinte unifocale (stenose unique 
de moins de 1 cm de longueur) et l'atteinte tubulaire (stenose de 
plus de 1 cm de longueur) (Fig. 4). 

L'atteinte unifocale et l'atteinte tubulaire ne different que par la 
longueur du segment atteint, et il est done propose de les regrou- 
per au sein du meme terme « unifocal* l 67 ' 69 '. 

Dans les series les plus anciennes, l'atteinte multifocale repre- 
sentait environ 80% des cas et l'etude histologique a permis 
d'etablir une correlation avec la forme mediale de DFM [68 ' . Dans 
les travaux recents, la frequence retrouvee est du meme ordre: 
82% dans une serie francaise' 671 et 91% dans une serie ameri- 
caine [621 . 

Presentation clinique et correlation clinicoradiologique 

Depuis l'avenement de l'ATL des arteres renales, peu de patients 
avec DFM ont beneficie d'une revascularisation chirurgicale. En 
consequence, la classification de l'atteinte repose actuellement 
sur des criteres radiologiques et non plus histologiques. Ainsi, 
la correlation clinicoradiologique est-elle plus etudiee actuelle- 
ment |62, 67 ' . Dans une recente cohorte francaise, les patients ayant 
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Tableau 3. 

Comparaison DFM unifocale et multifocale (d'apres Savard et al. [67] ). 





unifocale 


muhifocale 


Sexe masculin (%) 


31% 


17% 








Age au diagnostic de DFM (annees 


) 30 


49 


Tabagisme actuel (%) 


50% 


26% 


PAs (mmHg) 


157 


146 


PAd (mmHg) 


97 


88 


Asymetrie renale > 20 mm 


33% 


10% 


Localisation de la DFM (%) 






- unilaterale 


79% 


38% 


- bilaterale 


21% 


62% 



DFM: dysplasie fibromusculaire ; HTA: hypertension arterielle; PA: pression 
arterielle ; PAd : PA diastolique ; PAs : PA systolique. 



des lesions unifocales etaient plus jeunes, avec un age de diag- 
nostic d'hypertension plus precoce, une HTA plus severe. Les 
principales differences sont rapportees dans le Tableau 3. 

Strategic diagnostique 

Circonstances de decouverte 

La presentation clinique la plus frequente des DFM de l'artere 
renale est l'HTA renovasculaire. Tous les grades d'HTA peuvent 
etre observes ; neanmoins le diagnostic est le plus souvent porte 
chez des patients ayant une HTA de grade 2 ou de grade 3. Ainsi, 
il n'est pas recommande de rechercher de facon systematique 
une DFM de l'artere renale lors d'un diagnostic d'HTA mais uni- 
quement dans les circonstances suivantes : HTA survenue avant 
30 ans, HTA acceleree, maligne, ou de grade 3 (> 180/1 10 mmHg), 
HTA resistante (PA superieure a l'objectif malgre trois traitements 
antihypertenseurs dont un diuretique), HTA associee a un petit 
rein' 131 . Chez les sujets de moins de 50 ans, la recherche d'une 
DFM peut etre indiquee en cas d'HTA de grade 2 ' 69 ' . 

Plus rarement, la DFM des arteres renales peut etre mise en evi- 
dence lors d'une complication aigue a type de dissection de l'artere 
renale avec infarctus renal, evoquee devant une douleur lombaire 
d'apparition brutale, une hematurie et une HTA severe. La decou- 
verte d'une DFM des arteres renales est exceptionnellement faite 
a l'occasion d'un bilan d'insuffisance renale. Enfin, la DFM peut 
etre decouverte fortuitement lors d'examens d'imagerie realises 
pour d'autres raisons, notamment le don de rein. 
Examens de depistage et de diagnostic 

L'echodoppler, l'angio-IRM et l'angio-TDM sont les examens 
de reference pour le depistage de la DFM [6 ' 271 . L'echodoppler a 
une sensibilite et une specificite inferieures a l'angio-TDM et a 
l'angio-IRM [61 '. Neanmoins, c'est un examen peu couteux et non 
irradiant qui permet de mettre en evidence les stenoses, d'evaluer 
leur retentissement fonctionnel grace a la mesure des pics de 
vitesses systoliques, et de mesurer la taille des reins qui peut 
temoigner d'un retentissement sur le rein d'aval et etre utilise 
comme moyen de suivi. Ainsi, l'echodoppler est recommandee 
en premiere intention devant une suspicion de DFM de l'artere 
renale. Les autres examens d'imagerie pourront etre realises en 
seconde ligne, si l'echodoppler a mis en evidence une stenose, 
ou si la suspicion clinique reste forte malgre la normalite de 
l'examen I 13 ' 69 !. 

L'angio-TDM et l'angio-IRM sont les deux examens recomman- 
des pour confirmer le diagnostic de DFM car ils ont une bonne 
specificite' 72 ' 731 , en particulier dans les DFM mutlifocales [27] . Ils 
peuvent egalement etre utilises comme examen de premiere ligne 
si la realisation de l'echodoppler est difficile (patient obese, diffi- 
culte a maintenir l'apnee) ou si l'examen est realise dans le cadre 
d'une recherche d'HTA secondaire avec en particulier recherche 
d'anomalie des surrenales. 

L'angio-TDM est un outil diagnostique probablement plus pre- 
cis que l'angio-IRM grace a une meilleure resolution spatiale, 
en particulier pour la detection des lesions de DFM limitees 
aux arteres renales distales et/ou segmentaires [69] . Cependant, 



8 



l'angio-IRM a l'avantage de ne pas etre nephrotoxique, ni irra- 
diant. Aucune etude systematique n'a compare la performance 
diagnostique de ces deux examens dans la DFM multifocale. 
Leur sensibilite reste neanmoins limitee (64 et 62% respective- 
ment) 1271 , et en cas de presomption clinique forte il peut etre 
indique de realiser une arteriographie diagnostique [13, 691 . 

La scintigraphic renale au captopril, la mesure des concentra- 
tions de renine par catheterisme des veines renales, la mesure 
de l'activite renine plasmatique et le test au captopril (mesure 
de l'activite renine plasmatique apres administration de capto- 
pril) n'ont plus d'interet dans le diagnostic de la DFM des arteres 
renales [131 . 

Examen invasif (arteriographie diagnostique) 

L'arteriographie reste l'examen de reference pour le diagnos- 
tic de DFM. Cependant, devant un aspect typique a l'imagerie 
en coupes, et en l'absence de necessite d'un geste therapeutique 
(angioplastie, pose de stent), l'arteriographie ne doit pas etre rea- 
lised de facon systematique. L'arteriographie peut etre indiquee a 
visee diagnostique, quand les examens non invasifs n'ont pas mis 
en evidence de DFM ou qu'ils ont retrouve des resultats discor- 
dant^ ' 13,s9 '. 

Evaluation du retentissement 

La decouverte d'une DFM, de facon fortuite ou lors d'un bilan 
d'HTA (cf. supra) ne signifie pas necessairement que cette lesion 
necessite une revascularisation. En effet, la revascularisation ne 
doit etre envisagee que si cette stenose est significative, c'est-a- 
dire si elle est responsable d'une ischemie d'aval avec activation 
du SRAA et HTA renovasculaire. 

Le seuil de 60 % de reduction du diametre arteriel propose par 
l'AHA pour poser le diagnostic de stenose de l'artere renale 111 
s'applique plus particulierement aux SAAR et, par analogie, aux 
SAR des DFM unifocales. En revanche, dans les DFM multifocales, 
revaluation de la reduction du diametre luminal est imprecise 
en raison de l'absence frequente de segment sain de reference 
et de la difficulte a visualiser et a quantifier precisement les ste- 
noses diaphragmatiques. De plus, pour une reduction de diametre 
identique, l'obstacle hemodynamique peut etre aggrave par la lon- 
gueur des lesions et la presence de diaphragmes multiples. Ainsi, 
la quantification des SAR multifocales est particulierement diffi- 
cile [61, 68] 

La mesure des pics de Vitesse systolique par echodoppler pour- 
rait permettre de preciser les stenoses hemodynamiquement 
significatives' 74 ' 751 . Cependant, dans ces etudes, le nombre de 
patients atteints de DFM etait faible. 

La mesure du gradient trans-stenotique lors de la procedure 
d'arteriographie pourrait permettre de discriminer les stenoses 
hemodynamiquement significatives. Neanmoins, ces mesures 
dependent egalement des resistances intrarenales et done de 
l'anciennete de l'HTA et de la fonction renale [76 ' . Ces techniques 
sont tres couteuses et ont encore ete mal evaluees. De plus, elles 
allongent la duree de la procedure et augmentent done le risque de 
l'arteriographie. Leur utilisation en pratique courante n'est done 
pas recommandee a l'heure actuelle [69 '. 

La scintigraphie renale et/ou la mesure de l'activite renine plas- 
matique avant et apres captopril ne sont plus indiquees pour 
evaluer le retentissement hemodynamique des stenoses [13] . 

Actuellement, revaluation du retentissement repose done sur 
un faisceau d'arguments indirects : longueur totale de la lesion, 
nombre de diaphragmes ou de pseudo-anevrismes, presence d'une 
circulation collaterale ou d'image en jet, petit rein d'aval (diffe- 
rence de taille >2cm entre les deux reins). 

Complications des atteintes renales 
de la dysplasie fibromusculaire 

Une DFM de l'artere renale ne se complique pas systema- 
tiquement d'une HTA. L'HTA essentielle etant une pathologie 
extremement frequente, la decouverte d'une DFM de l'artere 
renale chez un patient hypertendu ne permet pas d'affirmer 
l'existence d'une causalite entre ces deux maladies. 

Sur un suivi moyen de 7,5 ans, 26,6% des donneurs de rein 
ayant une DFM de decouverte fortuite ont developpe une HTA [77 1 . 
Dans une autre etude, les patients avaient en moyenne 52 ans au 
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diagnostic (87% de femmes) et 31% etaient hypertendus, ce qui 
semble un peu plus eleve que dans une population de femmes du 

Les dissections spontanees de l'artere renale (DSAR) compli- 
quant une DFM sont plus rares que dans l'atteinte cerebrovas- 
culaire de la maladie. Ce risque est estime entre 5 et 10 % [701 . 
L'infarctus renal est egalement une complication rare [78] . 

Les DFM peuvent etre associees a des anevrismes (le plus sou- 
vent d'allure fusiforme) qui peuvent se compliquer d'embolies 
peripheriques, de fistules arterioveineuses et, exceptionnellement, 
de rupture. Une atrophie corticale renale peut egalement etre 
constatee chez des patients atteints de DFM comparativement a 
des patients atteints d'HTA essentielle [791 . En revanche, la DFM de 
l'artere renale se complique rarement d'insuffisance renale, meme 
dans sa forme bilaterale. 

Localisations extrarenals de la dysplasie 
fibromusculaire 

La prevalence de l'atteinte cerebrovasculaire de la DFM est 
difficile a evaluer du fait de la frequence des formes asymptoma- 
tiques. Elle predomine a l'artere carotide interne. Des donnees 
recentes ont rapporte la presence d'une DFM des arteres cervi- 
cales chez un patient sur quatre en cas de DFM unifocale de 
l'artere renale, et chez un patient sur deux en cas de DFM multifo- 
cale de l'artere renale [671 . En dehors des lesions cerebrovasculaires, 
des lesions des arteres digestives (cceliaques, mesenteriques supe- 
rieures, hepatiques et spleniques), des membres superieurs ou 
inferieurs (notamment iliaque externe) ont ete decrites. Ces locali- 
sations sont souvent asymptomatiques du fait du developpement 
d'une circulation collateral [6] . 

Histoire naturelle 

Les DFM sont susceptibles de progresser, en particulier lorsqu'il 
s'agit d'une forme unifocale |s] . Dans une cohorte de 42 patients 
qui comprenait des formes mediales (n = 12), adventitielles (n = 24) 
ou intimale (« = 6), une progression de la DFM de l'artere 
renale, definie comme l'extension d'une lesion preexistante ou 
ition d'une nouvelle lesion a ete notee chez tous les 
sujets' 801 . Dans une autre cohorte de 66 patients ayant une DFM 
mediale, une progression a ete identifiee dans un tiers des cas' 81 '. 
Un taux de progression similaire (36%) a ete observe dans une 
autre etude au terme d'un suivi de trois ans [68 ' . Neanmoins, ces 
resultats doivent etre regardes avec precaution car il est souvent 
difficile d'apprecier la survenue d'une nouvelle lesion et d'evaluer 
le degre de stenose sur une artere deja atteinte. La progression de 
la DFM peut etre dissociee de devolution clinique. 

Ann de pouvoir preciser l'histoire naturelle des lesions de DFM, 
une grande etude de cohorte multicentrique est actuellement en 
cours en France. Cette etude intitulee « PROFILE » (PROgression 
of Flbromuscular LEsions) va permettre d'evaluer le pronostic des 
lesions des arteres renales ou des troncs supra-aortiques (TSA). Elle 
est coordonnee par l'unite d'hypertension et le centre de refe- 
rence des maladies vasculaires rares de l'Hopital europeen Georges 
Pompidou a Paris. L'objectif principal est d'evaluer le risque et 
les facteurs de risque de progression de la maladie. II est prevu 
d'inclure 300 patients. 

Prise en charge therapeutique 

La prise en charge therapeutique des lesions de DFM n'a jamais 
fait l'objet d'essai randomise ; les recommandations actuelles sont 
done fondees sur des etudes de cohorte et sur les resultats obtenus 
dans les grands essais therapeutiques concernant la SAAR [13 ' 69] . 
Indications de revascularisation 

Actuellement, la revascularisation ne doit etre envisagee que 
chez les patients ayant une DFM symptomatique (HTA reno- 
vasculaire, atrophie renale, etc.). D'autres auteurs ont propose 
d'etendre l'indication aux sujets normotendus atteints de ste- 
noses serrees unifocales etant donne le potentiel evolutif de ces 
formes de DFM [811 . Dans l'ideal, compte tenu de la rarete de la 
maladie, et de l'absence d'essai randomise, les patients devraient 
etre adresses dans un centre de reference ou de competence (liste 
disponible sur www.maladiesvasculairesrares.com). La prise en 
charge therapeutique devrait etre discutee systematiquement en 



reunion de concertation pluridisciplinaire comprenant des clini- 
ciens (nephrologues, cardiologues, internistes et specialistes en 
medecine vasculaire), des radiologues interventionnels et des chi- 
rurgiens vasculaires ayant chacun une bonne experience de cette 
pathologie m . 

Le benefice de la revascularisation dans l'HTA renovasculaire 
est meilleur chez les patients atteints de DFM que chez ceux 
atteints de SAAR: 30 a 50% de guerison' 821 . Une meta-analyse 
recente ayant repertorie 1616 patients traites par ATL percutanee 
et 1014 patients traites par revascularisation chirurgicale a per- 
mis d'identifier les facteurs predictifs d'une normalisation de la 
PA apres la procedure : Page jeune, le debut recent de l'HTA et 
l'atteinte unifocale' 821 . En l'absence de guerison, l'amelioration 
de la PA est quasiment systematique I 47 . 83 . 84 ]. 

Plus recemment, un travail a compare 5 1 patients ayant bene- 
ficie d'une angioplastie percutanee pour DFM diagnostiquee lors 
d'une arteriographie pour HTA resistante a 51 patients avec HTA 
resistante ayant une arteriographie normale ' 85 ' . Les caracteris- 
tiques initiales des deux groupes n'etaient pas differentes. A 
12mois, dans le groupe DFM, 5% des patients etaient gueris de 
leur HTA et 43 % ameliores, tandis que dans l'autre groupe 2 % 
etaient gueris et 24 % controles. Le benefice de Pangioplastie des 
lesions de DFM en cas d'HTA resistante n'est done pas systema- 

Ainsi, chez les patients hypertendus ayant une SAR liee a 
une DFM, la revascularisation est generalement proposee, tout 
particulierement si l'HTA est recente et en cas d'echec des trai- 
tements antihypertenseurs I 13 ' 69 !. Mais lorsque l'HTA est ancienne 
ou d'equilibration aisee sans mauvaise tolerance des traitements, 
une attitude attentiste peut etre envisagee. Dans ce cas, on pre- 
voit la surveillance par echographie simple de la taille des reins. 
S'il apparait une asymetrie de plus de 1 cm entre deux examens 
successifs, une revascularisation peut etre justifiee ' 69 ' 86 l. 

Moyens therapeutiques 

La revascularisation de l'artere renale peut se faire soit par ATL 
soit par chirurgie. L'ATL est une technique plus recente, moins 
invasive que la chirurgie, et dont les complications semblent 
faibles et les resultats satisfaisants. Neanmoins, aucun essai ran- 
domise n'a compare les deux methodes, et les populations 
concernees sont tres differentes. Le traitement chirurgical est pre- 
conise pour des lesions plus severes, plus nombreuses, plus distales 

Angioplastie transluminale percutanee. Dans une meta- 
analyse recente, la guerison de l'HTA etait obtenue chez 46 % des 
patients apres ATL. Les complications perprocedures etaient esti- 
mees a 12% tandis que les complications severes etaient estimees 
a 6 %, avec un risque de deces de 0,9 % [821 . 

A long terme, la principale complication de l'ATL est la reste- 
nose. Le risque est estime entre 12 et 27% a un an' 87 ' 881 . La 
survenue d'une restenose est correlee avec la recidive de l'HTA 
et peut faire l'objet d'une deuxieme angioplastie [84, 891 . A la dif- 
ference des SAAR, l'implantation d'un stent est rare (en raison 
du risque de restenose intrastent) et reservee aux situations ou 
Pangioplastie seule est inefficace, ou compliquee de degat parietal 
(dissections, rupture)' 89 ' 901 . 

Dans le cas des stenoses unifocales, et en particulier des stenoses 
tubulaires, Pangioplastie peut etre de realisation difficile tant la 
stenose est serree et fibreuse. II est parfois necessaire de recourir a 
des pressions elevees (30 atm), ce qui expose au risque de dissec- 
tion ou de rupture. Des systemes de type « ballons coupant » ont 
ete developpes mais ne doivent pas etre utilises car ils exposent a 
un risque accru de complications (dissection, rupture vasculaire, 
restenose) ' 69) . 

Revascularisation chirurgicale. Dans la meta-analyse citee, 
la guerison de l'HTA etait obtenue chez 55 % des patients apres 
angioplastie chirurgicale. Les complications perprocedures etaient 
estimees a 17% tandis que les complications severes etaient esti- 
mees a 15 %, avec un risque de deces de 1,2 % [82 ' . 

Plusieurs techniques de revascularisation chirurgicale ont 
ete decrites: interposition d'un greffon arteriel, veineux ou 
prothetique, dilatation peroperatoire, autotransplantation apres 
chirurgie reparatrice ex vivo. 
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Choix du traitement. L'angioplastie transluminale est indi- 
quee en premiere ligne de traitement chez les patients ayant des 
lesions tronculaires uni- ou multifocales tandis que la chirurgie 
est preferee en premiere intention en cas de lesions complexes des 
bifurcations arterielles ou des branches arterielles, ou de stenoses 

Apres echec d'une angioplastie transluminale, une seconde ten- 
tative peut etre indiquee mais une troisieme angioplastie n'est pas 
indiquee en raison du risque de traumatisme arteriel qui pour- 
rait gener la realisation ulterieure d'une chirurgie. La chirurgie 
doit done etre envisagee apres echec d'une ou de deux angioplas- 
ties I 69 ' 91 !. 

Synthese : prise en charge initiate et suivi a long 
terme des patients atteints de dysplasie 
fibromusculaire de l'artere renale 

Prise en charge initiale d'une dysplasie fibromusculaire 
de l'artere renale 

Recherche d'autres localisations. Bien que la frequence des 
atteintes multisites de la DFM soit mal connue, il est recommande 
de rechercher des lesions des TSA et des vaisseaux intracra- 
niens, meme si le patient est asymptomatique pour ce territoire. 
L'echodoppler peut montrer un aspect de stenose irreguliere 
compatible avec le diagnostic de DFM. Cependant, l'angio- 
TDM et l'angio-IRM sont probablement plus performants que 
l'echodoppler pour la detection des lesions touchant les portions 
distales des arteres carotides et vertebrales [691 . 

Eviction des facteurs favorisants. Bien que la pathogenese 
de la DFM soit imparfaitement connue, le role nefaste du tabac a 
ete demontre dans la DFM. En effet, la prevalence du tabagisme 
actif est plus elevee chez les patients atteints de DFM que chez des 
temoins apparies. De plus, le tabagisme est associe a une mala- 
die plus severe et progressant plus rapidement [92] . Ainsi, dans la 
DFM comme dans toute maladie vasculaire l'arret du tabac est 

Le role des estrogenes a egalement ete evoque dans la progres- 
sion de la maladie. Neanmoins, le nombre de grossesses et la 
frequence d'utilisation d'une contraception orale ne different pas 
entre les femmes ayant une DFM et des controles apparies |6 ' 93 '. 

Suivi du patient en l'absence de revascularisation 

Si la lesion de DFM ne releve pas d'une revascularisation chez 
un patient hypertendu, la surveillance repose sur des elements 
cliniques avec mesure mensuelle de la PA jusqu'a normalisation 
puis tous les trois mois. Un suivi biologique de la fonction renale 
(creatinine plasmatique) et echographique de la taille des reins 
devra etre realise au minimum une fois par an [69 ' . 

Suivi du patient apres revascularisation 

Le patient doit etre reevalue un mois apres l'angioplastie avec 
une mesure de la PA, dans l'ideal par MAPA ou automesure, afin 
de s'assurer de la diminution de la PA et d'adapter le traitement 
en consequence, et une mesure de la creatininemie pour s'assurer 
de la stabilite de la fonction renale. 

Les restenoses surviennent generalement dans les six premiers 
mois, et il convient done de realiser une imagerie par echodoppler 
des arteres renales, ou par angio-IRM ou TDM si les lesions sont 
distales. On peut etre amene a realiser ce controle d'imagerie plus 
tot si la fonction renale se degrade ou si la PA augmente. 

Ulterieurement, le suivi clinique, biologique et echographique 
doit etre annuel' 691 . 

■ Hypertension arterielle associee 
aux atteintes renales 
parenchymateuses 

Les reins jouent un role fondamental dans la regulation de 
la PA, par differents mecanismes. En consequence, les maladies 
renales se compliquent frequemment d'HTA. Selon la cause, les 
mecanismes physiopathologiques et done la prise en charge the- 
rapeutique sont differents. 



Tableau 4. 

Maladies renales unilaterales responsables d'hypertension arterielle. 
Infarctus renal 

Traumatique Fibrose peri-renale (Page kidney) 

Fibrose postradique 

Malformations arterioveineuses 

et fistules 

Tumeur a renine 

Hypoplasie renale segmentaire 

Sequelles infectieuses 

Hydronephrose 

Reflux vesico-ureteral 



L'atteinte renale peut etre unilateral : il s'agit de causes excep- 
tionnelles d'HTA d'origine renale, qui doivent etre evoquees dans 
des contextes cliniques typiques. 

Concernant les atteintes renales bilaterales, nous separe- 
rons les atteintes renales aigues qui peuvent dans certains cas 
s'accompagner d'HTA mais dont la resolution permet frequem- 
ment la disparition de l'HTA, des atteintes renales chroniques. 
Enfin, l'HTA qui decoule de la maladie renale peut aggraver 
l'atteinte parenchymateuse par des lesions de nephroangioscle- 

Role des reins dans la regulation 
de la pression arterielle 

La regulation de la PA est complexe et fait intervenir plusieurs 
systemes, impliquant differents organes avec des systemes de 
regulation et contre-regulation. D'une facon schematique, la PA 
depend de deux facteurs : le debit cardiaque et les resistances vas- 
culaires totales. Le debit cardiaque depend du volume d'ejection 
systolique et de la frequence cardiaque. Le volume d'ejection 
systolique depend de la fonction contractile du myocarde et de 
la volemie. Les resistances peripheriques vasculaires dependent 
du tonus vasculaire. Le rein est implique dans la plupart de ces 
parametres de facon directe ou indirecte. Le rein est egalement 
producteur de renine, enzyme limitante du SRAA, qui permet 
de maintenir une pression de perfusion glomerulaire suffisante 
en modulant les resistances vasculaires (role de l'angiotensine2). 
Ce systeme permet aussi la regulation de la volemie, puisque le 
rein est l'organe qui permet la regulation fine de la balance sodee 
et hydrique. La plupart des maladies renales s'accompagnent 
d'un trouble de cette regulation. Enfin, le rein interagit avec 
les autres organes de regulation de la PA que sont le cceur, le 
cerveau et les vaisseaux par le systeme nerveux sympathique et 
parasympathique. 

Hypertension arterielle associee 
a une atteinte renale unilateral 

Dans ces cas, l'HTA est due en partie, si ce n'est exclusivement, 
a une hypersecretion de renine par le rein atteint. Les causes sont 
nombreuses mais de frequences rares et sont resumees dans le 
Tableau 4. Nous insistons sur les causes les plus importantes. 

La prevalence exacte des HTA secondaires a une atteinte 
parenchymateuse renale unilaterale reste inconnue, meme si le 
lien entre atteinte renale unilaterale et hypertension est decrit 
de longue date. Certains patients beneficieront indeniablement 
d'une nephrectomie dans le controle de leur HTA, tandis que chez 
d'autres le geste n'aura que peu d'effet sur le controle de la PA. La 
lateralisation de la secretion de renine, confirmee par un cathe- 
terisme des veines renales est predictive d'une bonne reponse 
tensionnelle, et seuls ces patients devraient se voir proposer la 
nephrectomie dans cette indication. 

Hypoplasie renale segmentaire 

Les agenesies, dysplasies et hypoplasies renales sont des mal- 
formations renales congenitales caracterisees respectivement par 
l'absence de developpement d'un rein, le developpement d'un 
rein fait de tissu indifferencie, ou le developpement d'un rein petit 
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et contenant peu de nephrons. Ces anomalies peuvent etre uni- ou 
bilaterales. Elles sont frequemment associees a des malformations 
de l'arbre urinaire et parfois a des syndromes polymalformatifs. 
Dans ce cas, elles sont frequemment diagnostiquees pendant la 
grossesse ou chez l'enfant. Dans certains cas, seule une portion 
de l'un des reins est en hypoplasie, le reste du parenchyme etant 
sain (rein d'Ask-Upmark). Cette anomalie peut etre decouverte 
tardivement puisque non associee a d'autres malformations. Elles 
peuvent se compliquer d'HTA lorsque le parenchyme hypopla- 
sique est viable mais mal vascularise, secretant alors de grandes 
quantites de renine ' 94 ' . Pour certains auteurs, l'hypoplasie renale 
segmentaire ne serait pas une malformation renale congenitale 
mais la consequence d'un reflux vesico-ureteral avec des cicatrices 
postinfectieuses ' 95 ' . 

Reflux vesico-ureteral 

Le reflux vesico-ureteral est consecutif a une mauvaise occlu- 
sion des ureteres lors de leur abouchement a la vessie, permettant 
un reflux pathologique d'urine vers le haut appareil lors de la 
miction. Cette anomalie est frequente dans l'enfance et tend a 
disparaitre avec la croissance. Neanmoins, les episodes de reflux 
repetes favorisent les infections urinaires hautes (pyelonephrites) 
qui peuvent induire une ou des cicatrices corticales (appelees 
encoches corticales en raison de leur aspect echo- ou scano- 
graphique). Ces cicatrices corticales correspondent a des zones 
ischemiques responsables de secretion de renine qui peuvent 
induire une HTA parfois severe ' 96 ' . II s'y associe parfois une insuf- 
fisance renale en raison de l'importance du parenchyme renal 
detruit (nephropathie de reflux), qui peut aggraver cette HTA. La 
reduction nephronique observee dans ces nephropathies de reflux 
s'accompagne frequemment de lesions de hyalinose segmentaire 
et focale associee. Les IEC ou les ARA2 sont generalement effi- 
caces pour traiter ce type d'HTA, mais en cas d'inefficacite ou 
de contre-indication de ces traitements une nephrectomie peut 
etre indiquee a condition que la fonction renale du rein incri- 
mine soit inferieure a 20% de la fonction renale globale et que 
le catheterisme des veines renales ait confirme la lateralisation de 
^hypersecretion de renine. 

Infarctus renal 

L'infarctus renal, quelle qu'en soit l'origine, est une cause clas- 
sique d'HTA renine-dependante. Les cellules juxtaglomerulaires 
du territoire ischemie secretent en effet de grandes quantites de 
renine. Le tableau clinique classique associe une HTA d'apparition 
brutale, severe (grade 3 le plus souvent), associee a des douleurs 
renales unilaterales, a une hematurie, parfois a une fievre (tableau 
de colique nephretique). II s'y associe frequemment une hypo- 
kaliemie en lien avec l'hyperaldosteronisme secondaire ' 44 ' . Dans 
certains cas, le tableau clinique est plus discret, et le diagnostic 
peut etre fait retrospectivement. 

Schematiquement, trois grandes causes peuvent etre respon- 
sables d'infarctus renal : les infarctus secondaires a une anomalie 
de l'artere renale (dissection, anevrisme), les infarctus d'origine 
cardiaque (cardiopathie emboligene), les infarctus en lien avec 
un etat d'hypercoagulabilite (thrombophilie, syndrome des anti- 
phospholipides). Dans 10 a 20% des cas, aucune cause n'est 
retrouvee [44, 971 . 

Une imagerie en coupe avec injection de produit de contraste 
(angio-TDM, ou angio-IRM en cas de contre-indication) doit etre 
realisee systematiquement arm de confirmer le diagnostic et de 
rechercher une anomalie vasculaire responsable (plaque athero- 
mateuse, dissection de l'artere renale ou de l'une de ses branches, 
dysplasie, etc.). En cas d'anomalie ou de presomption clinique 
forte, elle doit etre completee par une arteriographie. Si ce bilan 
est negatif, il faut rechercher une cardiopathie emboligene (echo- 
graphie cardiaque transthoracique et/ou transcesophagienne, 
enregistrement Holter ECG) ou une thrombophilie. 

Cette HTA est renine-dependante et necessite done un traite- 
ment par IEC ou ARA2. Elle s'ameliore le plus souvent avec le 
temps, lorsque le parenchyme renal ischemie est completement 
detruit, permettant une diminution des doses de traitements 
antihypertenseurs et parfois une guerison de l'HTA ' 44, ( particu- 
lierement chez des sujets n'ayant pas d'HTA preexistante. 



Tumeurs a renine 

Les tumeurs de l'appareil juxtaglomerulaire avec secretion 
excessive de renine sont une cause classique, mais rarissime, 
d'HTA secondaire. Environ 90 cas ont ete rapportes dans la lit- 
terature [98 ' . Le tableau clinique est aspecifique et associe une 
HTA moderee a severe avec hypokaliemie par hyperaldostero- 
nisme secondaire. Devant cette presentation, les causes plus 
frequentes d'hyperaldosteronisme secondaire (SAR ou infarc- 
tus renal) doivent etre recherchees par des examens d'imagerie 
(angio-TDM ou angio-IRM puis arteriographie en cas de doute 
ou de geste therapeutique). Dans un contexte aigu ou subaigu, 
une HTA maligne peut egalement donner le meme tableau et les 
dosages sanguins de renine et d'aldosterone doivent etre contro- 
les a distance. Ces causes ecartees, le diagnostic sera suspecte 
devant la decouverte sur les examens d'imagerie d'une tumeur 
renale parenchymateuse. Au scanner, on observera une petite 
tumeur isodense ou hypodense ne se rehaussant pas ou tres peu 
apres injection de produit de contraste. A l'IRM, la tumeur a 
un signal identique au tissu renal normal adjacent enTl etT2. 
L'echographie renale peut parfois visualiser ces tumeurs, mais 
la sensibilite et la specificite sont mediocres 1991 . Le dosage de la 
prorenine (forme inactive de renine) pourrait faciliter le diagnos- 
tic car certaines tumeurs secretent plus de prorenine en raison 
d'anomalies de voies de synthese et de stockage dans les cellules 
tumorales ' 100 ' . Le catheterisme des veines renales avec mesure des 
concentrations de renine dans chaque veine permet typiquement 
de confirmer la lateralisation de la secretion qui n'est pas syste- 
matique (elle peut etre absente dans 50% des cas) [101 '. 

Le traitement chirurgical est le traitement de choix. Le plus sou- 
vent, une tumorectomie elective est realisee car les tumeurs de 
l'appareil juxtaglomerulaire sont de petite taille (2-3 cm), super- 
ficielles, et peuvent etre facilement dissequees du tissu renal 
adjacent' 1021 . La confirmation du diagnostic est histologique. La 
guerison est habituellement rapide en postoperatoire avec dimi- 
nution des concentrations de renine et baisse de la PA. Les tumeurs 
de l'appareil juxtaglomerulaire sont habituellement benignes, 
sans recidive ni metastase (un seul cas rapporte de metastase). 
En cas de refus ou d'impossibilite de chirurgie, les traitements 
par IEC ou ARA2 permettent d'ameliorer le controle tensionnel, 
en association avec d'autres antihypertenseurs' 1011 . Le benefice 
de l'inhibiteur direct de la renine (aliskiren) a ete rapporte, mais 
l'effet antihypertenseur semble s'attenuer dans le temps' 103 '. La 
spironolactone et l'amiloride peuvent etre utilises pour controler 
l'HTAet lakaliemie' 100 '. 

A part, citons egalement les nephroblastomes (ou tumeurs 
de Wilms) qui peuvent etre associes a une HTA. Dans ce cas, 
l'hypersecretion de renine peut etre originaire de la tumeur en 
elle-meme ou du tissu sain voisin soumis a l'ischemie par la 
compression des structures vasculaires voisines de la tumeur ' 104 '. 
Dans les deux cas, les concentrations plasmatiques de renine et la 
PA se normalisent en postoperatoire. 



Hydronephrose 

Chez l'animal, l'obstruction ureterale aigue unilaterale est 
associee au developpement d'une HTA, secondaire a une augmen- 
tation de la secretion de renine par le rein atteint. La lateralisation 
de la secretion de renine dans les veines renales de patients 
avec hydronephrose unilaterale confirme ce mecanisme. Dans 
ces circonstances, le traitement de l'obstacle ureteral permet la 
normalisation de la PA et des concentrations de renine. Cepen- 
dant, il s'agit d'une cause rare d'HTA chronique. De plus, la 
guerison de l'HTA apres la levee de l'obstacle n'est pas systema- 
tique (de 20 a 80% selon les etudes). Cette grande variabilite 
de l'efficacite du traitement urologique peut etre en partie expli- 
quee par le fait que l'HTA, par sa frequence elevee, peut coexister 
avec une hydronephrose de maniere fortuite. Ainsi, dans un tra- 
vail ayant compare 101 patients atteints d'une hydronephrose 
unilaterale a lOltemoins apparies pour l'age et le sexe, Wan- 
ner et al. [105 ' ont trouve des frequences similaires d'HTA (20 et 
23% respectivement). Chez les 26 patients operes, 1'evaluation a 
trois semaines a fait apparaitre 20 normalisations tensionnelles, 
cinq ameliorations et un echec. Enfin, chez 15 patients ayant 
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beneficie d'une mesure de la renine dans les veines renales, un 
gradient de renine superieur a 1,5 du cote de l'hydronephrose 
predisait la guerison. 

Ainsi, bien que l'obstacle urologique unilateral puisse entrainer 
une HTA, principalement renine dependante, dans les modeles 
experimentaux, il s'agit d'une cause rare d'HTA secondaire. La 
coexistence d'une HTA et d'une hydronephrose unilaterale est 
souvent fortuite. Si l'hydronephrose est suspectee dans la pathoge- 
nese de cette HTA et qu'un traitement chirurgical est envisage arm 
de controler l'HTA, un catheterisme des veines renales doit etre 
realise ; la presence d'une lateralisation de la secretion de renine 
est un argument fort en faveur de la chirurgie. 

Kystes renaux 

Des tumeurs et des kystes renaux tres volumineux peuvent 
entrainer une HTA renine dependante consecutive a la compres- 
sion de l'artere renale ou de ses branches. Dans ces situations, 
l'exerese de la tumeur ou le drainage du kyste peuvent permettre 
d'ameliorer ou de guerir l'HTA, en particulier quand la laterali- 
sation de la secretion de renine a ete confirmee auparavant par 
catheterisme selectif des veines renales '""'l . 

Hypertension arterielle associee 
a une atteinte renale bilaterale 

Hypertension arterielle dans I'insuffisance renale 
aigue 

Ce sont surtout les nephropathies glomerulaires et vasculaires 
aigues qui s'accompagnent d'une HTA. 

Dans les nephropathies glomerulaires aigues, l'HTA est le plus 
souvent en rapport avec un exces de volume, secondaire a une 
retention hydrosodee par augmentation de la reabsorption du 
sodium en particulier dans le tube collecteur [1071 . Elle n'est pas 
secondaire a une augmentation de la renine et de l'aldosterone, et 
dans cette situation les concentrations de renine et d'aldosterone 
sont habituellement basses tandis que la secretion du peptide 
natriuretique atrial est augmentee 11081 . Dans ce contexte, l'HTA 
repond frequemment a la depletion hydrosodee par diuretiques 
de l'anse, a dose adaptee a la fonction renale. C'est le traitement 
de premiere intention car il permet egalement la correction de 
l'hypervolemie et des cedemes. L'ajout d'un IEC est indique a visee 
antihypertensive, antiproteinurique et nephroprotectrice, surtout 
si la maladie glomerulaire se prolonge. 

Dans les nephropathies vasculaires aigues, l'HTA est egale- 
ment frequente mais fait intervenir des mecanismes differents. 
L'augmentation de la PA est en effet consecutive a une hyperac- 
tivation du SRAA secondaire a l'ischemie induite par les lesions 
vasculaires, plutot qu'a une expansion volemique. Le cas le plus 
typique est celui de la crise renale sclerodermique qui se traduit par 
une obliteration des arterioles renales entrainant un etat d'HTA 
severe, parfois maligne, associee a une IRA. Les IEC sont le traite- 
ment de premiere ligne des nephropathies vasculaires aigues en 
raison de l'activation majeure du SRAA. 

Hypertension arterielle dans la maladie renale 
chronique 

La maladie renale chronique, qu'elle s'accompagne ou non 
d'une insuffisance renale, est l'une des principales causes d'HTA 
secondaire. La prevalence et la severite de l'HTA augmentent avec 
la degradation de la fonction renale. Les mecanismes physiopa- 
thologiques impliques sont multiples, ce qui rend souvent difficile 
le traitement de cette HTA. 
Epidemiologic, causes 

L'HTA est presente chez 80 a 85 % des patients ayant une 
maladie renale chronique' 106 1091 . A fonction renale identique, la 
frequence et la severite de l'HTA varient selon le type de nephro- 
pathie 11101 (Tableau 5). Les differences tiennent aux mecanismes 
physiopathologiques a l'origine de l'HTA. Dans certaines nephro- 
pathies, l'HTA sera plus precoce et plus severe car la maladie renale 
atteindra directement des elements de regulation de la PA (regula- 
tion de la balance hydrosodee, ischemie renale, atteinte vasculaire 



Tableau 5. 

Prevalence de l'HTA selon le type de nephropathie (d'apres Ridao 
et al.moi). 



Nephropathie 


hypertendus 


Nephroangiosclerose 


93% 


Nephropathie diabetique 


87% 


Polykystose renale 


74% 


Pyelonephrite chronique 


63% 


Nephropathie interstitielle chronique 


62% 


Glomerulonephrite 


54% 


Nephropathies lupiques 


54% 


Vascularite 


39% 


Tubulopathie 


5% 



associee), tandis que dans d'autres l'HTA ne sera consecutive qu'a 
la reduction nephronique, sans critere de specificite. De plus, de 
facon assez constante, l'HTA est plus severe et plus frequente avec 
le declin de la fonction renale. Au stade de l'IRT, la prevalence de 
l'HTA est tres elevee (80%). 

Physiopathologie 

L'HTA dans la maladie renale chronique fait schematique- 
ment intervenir deux mecanismes : la surcharge hydrosodee 
(augmentation de la volemie et done du debit cardiaque) et 
la vasoconstriction (augmentation des resistances peripheriques 
to tales). Certains mecanismes sont predominants dans certaines 
nephropathies mais il est generalement difficile d'isoler les meca- 
nismes les plus impliques. 

Specificites de certaines maladies renales 

Glomerulopathies primitives. Les nephropathies glomeru- 
laires s'accompagnent frequemment d'HTA, et l'HTA fait d'ailleurs 
partie du tableau clinico-biologique de nephropathie glomeru- 
laire avec la proteinurie, l'hematurie et les cedemes. Neanmoins, 
la prevalence et la severite de l'HTA sont plus importantes dans 
les glomerulonephrites aigues postinfectieuses, la nephropathie 
a depots mesangiaux d'immoglobulinesA (IgA), les glomeru- 
lonephrites membranoproliferatives et extracapillaires. Lorsque 
la nephropathie glomerulaire s'accompagne d'un syndrome 
nephrotique, l'HTA est le plus souvent absente en raison de 
l'hypovolemie efficace induite par la fuite proteique. 

Lorsque l'atteinte glomerulaire est aigue, l'HTA est le plus sou- 
vent en lien avec une retention hydrosodee majeure. Les autres 
mecanismes sont imparfaitement compris, mais la severite de 
l'HTA est correlee a la gravite de I'insuffisance renale. 

Nephropathie diabetique. Dans le diabete de type 1, l'HTA 
est generalement absente lors du diagnostic et elle ne survient que 
tardivement, lors de l'apparition de signes renaux (microalbumi- 
nurie > 30mg/24 heures). Les patients atteints de diabete de type 2 
ont en revanche frequemment des facteurs de risque commun au 
diabete et a l'HTA (surpoids, age, sedentarite), ce qui explique que 
l'HTA est habituellement presente des le diagnostic du diabete 
meme en l'absence de signes d'atteinte renale. Le diabete de type 2 
est la premiere cause de maladie renale chronique dans le monde, 
et la nephropathie diabetique represente 30 a 50 % des nouveaux 
cas d'IRC dans les pays industrialises [ml . 

Nephropathies vasculaires. Les nephropathies vasculaires 
sont definies comme l'atteinte des vaisseaux renaux, de l'artere 
renale aux vaisseaux de la microcirculation renale. Les atteintes de 
l'artere renale donnent l'HTA renovasculaire et ont ete abordees 
en debut de chapitre. 

Les liens entre HTA et atteinte renale restent sujets a debat. En 
effet, il est admis que l'HTA est un facteur de risque de maladie 
renale : revolution vers I'insuffisance renale est plus rapide quand 
une HTA est initialement presente, et les etudes de nephroprotec- 
tion indiquent que le traitement de l'HTA permet de ralentir la 
degradation de la fonction renale. 

Le diagnostic de nephroangiosclerose est frequemment porte en 
l'absence de confirmation histologique chez des patients ayant 
une IRC et une HTA ancienne. Certains patients ont une HTA 
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ancienne et non controlee et n'ont pas d'atteinte renale. A 
l'inverse, chez d'autres patients, l'insuffisance renale survient rapi- 
dement apres le diagnostic de l'HTA en passant parfois par une 
atteinte de type nephroangiosclerose maligne. Ces differences 
laissent penser que l'atteinte renale en lien avec l'HTA ne serait 
pas systematiquement dans le sens d'une maladie renale conse- 
cutive a l'HTA mais d'une HTA comme premier symptome d'une 
maladie renale [ml . 

Recemment, un variant allelique du gene codant pour 
l'apoliproteine 1 (APOL1) a ete identifie chez les populations 
d'origine africaine comme etant un facteur de susceptibilite de 
maladie renale. Les mecanismes impliques sont encore imparfai- 
tement compris mais cela pourrait expliquer qu'a des niveaux 
tensionnels identiques certains patients developpent une atteinte 
renale et d'autres pas [113 '. 

Enfin dans d'autres cas, l'atteinte vasculaire renale est la cause 
de l'HTA par une atteinte directe des vaisseaux renaux et via des 
processus ischemiques (syndrome des antiphospholipides, sclero- 
dermic). 

Polykystose renale autosomique dominante. La polykys- 
tose renale autosomique dominante (PKRAD) est la maladie renale 
hereditaire la plus frequente. Deux genes peuvent en etre res- 
ponsables: le genePKDl (85% des cas) et le genePKD2 (15% 
des cas). Ces genes codent respectivement pour la poly cystine 1 
et la polycystine 2, des proteines situees sur le cil primaire des 
cellules tubulaires epitheliales renales et sensibles aux variations 
du flux tubulaire. Leur alteration induit une perturbation de la 
signalisation calcique intracellulaire qui declenche une prolife- 
ration cellulaire et le developpement de kystes. L'augmentation 
du nombre et de la taille des kystes aboutit a la destruction du 
parenchyme renal et conduit a 1TRT. 

L'apparition precoce d'une HTA, avant le developpement de 
l'insuffisance renale, est caracteristique de la maladie. Cette HTA 
survient plus precocement que dans la population generate et 
n'est pas rare chez l'enfant. Elle contribue a la degradation 
de la fonction renale. Pendant longtemps, l'HTA a ete attri- 
bute a une activation du SRAA consecutif a la compression 
des vaisseaux renaux par les kystes. Recemment, la mise en 
evidence de l'expression des polycystines dans la paroi vascu- 
laire, sur les cellules endotheliales et sur les cellules musculaires 
lisses, a permis d'envisager d'autres mecanismes impliques dans 
la pathogenese de l'HTA. Les polycystines pourraient en effet 
etre impliquees dans la mecanotransduction des contraintes de 
cisaillement qui s'exercent sur la paroi des cellules endotheliales. 
Elles pourraient etre egalement impliquees dans la regulation du 
tonus myogenique. Leur alteration pourrait expliquer les anoma- 
lies fonctionnelles et structurales vasculaires observees dans la 
PKRAD 11141 . 

Prise en charge therapeutique 
de I'hypertension arterielle associee 
aux maladies renales chroniques 
Principes generaux 

La prise en charge de l'HTA chez l'insuffisant renal chronique 
doit tenir compte de l'age du patient, de la coexistence d'une 
maladie cardiovasculaire et d'autres comorbidites, du risque de 
progression de l'IRC propre a la nephropathie sous-jacente, et de 
la tolerance aux traitements. L'HTA doit etre constatee a plusieurs 
consultations et dans l'ideal confirmee a l'aide d'une automesure 
ou d'une MAPA. Ces methodes permettent de depister l'HTA mas- 
quee et d'eviter de traiter de facon trop intensive des patients 
ayant une HTA blouse blanche 

La recherche d'une hypotension orthostatique doit etre syste- 
matique avant l'introduction d'un traitement antihypertenseur et 
lors des modifications therapeutiques. 

Objectifs 

Tandis que l'objectif tensionnel de 140/90 mmHg dans l'HTA 
essentielle sans insuffisance renale fait consensus [115 ', celui des 
insuffisants renaux chroniques est plus debattu. On a longtemps 
conseille un objectif de 130/80mmHg chez l'insuffisant renal. 



Tableau 6. 

Recommandations KDIGO (Kidney Disease Improving Global Out- 
comes) 201 2 pour la prise en charge de I'hypertension arterielle chez 
l'insuffisant renal chronique (avec ou sans diabete) [118 1. 



Albuminuric 


Objectif de PA 


Classe 


(mg/jour) 


(mmHg) 


d'antihypertenseur a 






privilegier 


<30 


< 140/90 mmHg 




30-300 


< 130/80 mmHg 


IEC ou ARA2 


>300 


< 130/80 mmHg 


IEC ou ARA2 


PA: pression arterielle; 


IEC: inhibiteurs de 


2. 7 


antagonistes des receptei 






Neanmoins, devant 


le manque de 


preuve solide de l'interet 



d'abaisser la PA a 130/80 versus 140/90 mmHg, ce seuil est 
debattu' 116,117 '. II est actuellement recommande d'abaisser la PA 
en dessous de 130/80 mmHg, quelle que soit l'origine de la 
nephropathie (diabetique ou non) uniquement chez les patients 
ayant une microalbuminurie superieure a 30 mg/24 heures [118] 
(Tableau 6). 

Regies hygienodietetiques et modification 
du mode de vie 

Comme chez l'hypertendu non insuffisant renal chronique, le 
premier principe de prise en charge de l'HTA repose sur la modi- 
fication des facteurs comportementaux. Ces mesures permettent 
une reduction de la PA et une amelioration du pronostic cardio- 
vasculaire globale a long terme. 

Les objectifs dietetiques sont le maintien d'un indice de masse 
corporelle (IMC) compris entre 20 et 30kg/m 2 , une consomma- 
tion de sel ne devant pas exceder 6g de NaCl par jour. La 
consommation de proteines doit etre raisonnable et en particulier 
la consommation de viande doit etre limitee en raison de l'apport 
en graisses saturees et en sel. La consommation de fruits et legumes 
doit etre encouragee (cette consommation doit etre reduite dans 
l'insuffisance renale preterminale en raison de l'apport de potas- 
sium). La consommation d'alcool doit etre limitee a deux verres 
par jour pour les hommes et un verre pour les femmes. 

L'exercice physique regulier doit etre encourage, selon l'etat 
general et cardiovasculaire du patient. Une activite de type 
« marche rapide », 30 minutes par jour, au moins cinq jours par 
semaine, est benefique. 



Mesures medicamenteuses 

Les traitements antihypertenseurs utilisables dans l'HTA asso- 
ciee aux maladies renales chroniques sont les memes que ceux 
utilisable dans l'HTA essentielle sans insuffisance renale : blo- 
queurs du SRAA (IEC, ARA2, inhibiteurs de renine), diuretiques 
(thiazidiques, apparentes thiazidiques, diuretiques de l'anse, anti- 
aldosterone), inhibiteurs calciques, betabloquants. 

Les IEC et les ARA2 doivent etre utilises en premiere inten- 
tion pour le traitement de l'HTA chez le sujet insuffisant renal 
(non diabetique ou diabetique) en cas d'albuminurie superieure 
a 30mg/24heures. Le benefice des IEC ou des ARA2 pour le trai- 
tement de l'HTA chez l'insuffisant renal sans albuminuric n'a pas 
montre sa superiority face aux autres classes de traitements anti- 
hypertenseurs. 

En deuxieme intention, l'association d'un inhibiteur cal- 
cique ou d'un diuretique est indiquee. A ce stade, les 
bitherapies fixes doivent etre privilegiees car elles ameliorent 
l'observance des patients. Lorsque l'insuffisance renale est 
moderee (DFG>30ml/min), un diuretique thiazidique (hydro- 
chlorothiazide) ou apparente (indapamide ou chlorthalidone) est 
indique. En deca de ce seuil, un diuretique de l'anse doit etre privi- 
legie en raison de la perte d'efficacite des diuretiques thiazidiques 
dans l'insuffisance renale. En cas de persistance d'une HTA malgre 
une bitherapie, une tritherapie doit etre mise en place comprenant 
a ce stade un IEC ou un ARA2, un diuretique et un inhibiteur 
calcique, chacun a la dose optimale autorisee. 
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La persistance d'une HTA a ce stade de la prise en charge defi- 
nit l'HTA resistante et justifie l'adressage du patient a un centre 
specialise en HTA ou a une consultation de nephrologie. 

Apres s'etre assure de la realite de la resistance (MAPA ou auto- 
mesure), de la bonne observance du traitement, et de l'absence 
d'autres causes d'HTA, differentes alternatives therapeutiques 
peuvent permettre d'ameliorer le controle tensionnel a ce stade : 
ajout d'un betabloquant, majoration des doses de diuretiques, 
utilisation combinee de diuretiques ayant des sites d'actions dif- 
ferents. 

L'accumulation de diuretiques agissant sur differents systemes 
de reabsorption sodee dans le nephron a demontre son efficacite 
dans le controle de l'HTA resistante sans insuffisance renale 11191 , 
mais son efficacite n'a pas ete evaluee chez l'insuffisant renal chro- 

L'utilisation de la spironolactone n'est pas contre-indiquee par 
l'insuffisance renale mais necessite une surveillance rapprochee 
de la kaliemie. 

En dernier recours, l'ajout d'un alphabloquant et d'un anti- 
hypertenseur central peut permettre d'ameliorer le controle 
tensionnel de ces patients, mais le benefice de ces medicaments 
en termes de reduction des evenements cardiovasculaires n'a pas 
ete demontre. 

L'association d'un IEC et d'un ARA2 est contre-indiquee en rai- 
son des risques d'effets secondaires lies a cette association et de 
l'absence de benefice net sur le controle de l'HTA ou de la protei- 
nuric et sur la reduction de la morbi-mortalite cardiovasculaire, 
en particulier chez le patient diabetique [120 ' . 

Autres aspects de la prise en charge 

La prise en charge des autres complications de la maladie renale 
chronique et la prise en charge de la nephropathie causale sont du 
ressort du nephrologue et ne sont pas abordees dans cet article. 



rets : les auteurs declarent ne pas avoir de liens d'interets en 
relation avec cet article. 
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1 iconographie supplemental 
Iconosup 5 

Arteriographie d'une lesion de dysplasie fibromusculaire (DFM) multifocale de I'artere renale. Aspect en « collier de 
perles Sraquo; caracteristique de la DFM multifocale (mediale). 
Cliquez ici 

Cliquez ici pour telecharger le PDF des iconographies supplementaires 

5 informations supplementaires 
Infosup 1 

□mites des essais ayant evalue I'angioplastie transluminale dans la stenose atherosclereuse de I'artere renale. 
Cliquez ici 

Infosup 2 

Interet de la revascularisation chirurgicale. 
Cliquez ici 

Infosup 3 

Prise en charge des patients avec stenose atherosclereuse de I'artere renale. 
Cliquez ici 

Infosup 4 

Stenose atherosclereuse de I'artere renale : surveillance du patient apres revascularisation. 
Cliquez ici 

Infosup 5 

Surcharge hydrosodee. 
Cliquez ici 



